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Palenie papierosów a choroby śródmiąższowe płuc?
Komentarz do artykułu E. Wiatr „Choroby śródmiąższowe
związane z paleniem tytoniu”
Smoking and interstitial lung disease? Commentary to the article
of E. Wiatr 
„
Smoking-related interstitial lung diseases”
Pneumonol. Alergol. Pol. 2009; 77: 341–343
W jednym z ostatnich numerów „Pneumono-
logii i Alergologii Polskiej” ukazał się bardzo waż-
ny artykuł prof. E. Wiatr, uświadamiający, że szko-
dliwość palenia papierosów nie ogranicza się do
wywoływania powszechnie znanych chorób, takich
jak przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP)
i rak płuca, ale odpowiedzialne jest także za po-
wstawanie niektórych chorób śródmiąższowych
płuc (ILD), takich jak histiocytoza z komórek Lan-
gerhansa, złuszczające śródmiąższowe zapalenie
płuc (DIP) i zapalenie oskrzelików współistnieją-
ce z chorobą śródmiąższową (RB-ILD) [1]. Ten rze-
telnie napisany artykuł może sprawić wrażenie, że
palenie papierosów wywiera jedynie szkodliwy
wpływ na rozwój chorób śródmiąższowych płuc.
Tymczasem znane są dobrze udokumentowane
doniesienia wskazujące na ochronną rolę dymu
nikotynowego w rozwoju ILD. Gdyby tak było, to
byłby to jeden z nielicznych przykładów pozytyw-
nego działania papierosów na układ oddechowy.
Wcześniej zaobserwowano korzystny wpływ niko-
tyny we wrzodziejącym zapaleniu jelita grubego,
chorobie, u której podłoża, podobnie jak ILD, leżą
zaburzenia immunologiczne [2].
Trudno zgodzić się ze stwierdzeniem, że co-
raz częściej do chorób związanych z paleniem pa-
pierosów zalicza się samoistne włóknienie płuc
(IPF). O ile nie ulega wątpliwości, że DIP wiąże się
z paleniem papierosów, o tyle nie jest to tak jed-
noznaczne w przypadku zwykłego śródmiąższowe-
go zapalenia płuc (UIP). Doniesienia mówiące
o zwiększonym odsetku palaczy wśród chorych na
IPF pochodziły głównie sprzed 10–20 lat. W tych
pracach w wielu przypadkach rozpoznanie choro-
by nie było potwierdzone histopatologicznie. Nie
można wykluczyć, że niektórzy chorzy zakwalifi-
kowani do grupy samoistnego włóknienia płuc
w rzeczywistości chorowali na DIP lub RB-ILD, czyli
choroby nikotynozależne. Jak wytłumaczyć sprzecz-
ność pomiędzy stwierdzeniem, że palenie papiero-
sów sprzyja rozwojowi IPF, a równocześnie, że wią-
że się z lepszym rokowaniem i dłuższym czasem
przeżycia tych chorych? Zgodnie z przyjętym kon-
sensusem European Respiratory Society (ERS)
i American Thoracic Society (ATS) [3], palenie papie-
rosów jest wymienione jako jeden z siedmiu czyn-
ników wydłużających czas przeżycia chorych na
IPF. Przedmiotem dyskusji nie jest kwestia, czy tak
jest, lecz dlaczego tak się dzieje. King i wsp. [4]
wykazali, że chorzy na IPF palący papierosy mają
lepsze rokowanie niż byli palacze i osoby nigdy
niepalące papierosów. Choć ukazały się artykuły
sugerujące, że palenie papierosów jest niezależnym
czynnikiem rozwoju IPF [5], to gdy oddzielono by-
łych palaczy od aktualnych, okazało się, że u osób
palących papierosy nie obserwowano zwiększenia
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[13]. Również u chorych na sarkoidozę odsetek osób
palących papierosy jest niewielki [14]. Dym papie-
rosowy wywiera hamujący wpływ na układ immu-
nologiczny, a zwłaszcza na mechanizmy odpowie-
dzi komórkowej [15]. Ziarniniakowe ILD, takie jak
sarkoidoza czy AZPP, spowodowane są nieprawi-
dłową lub nadmierną odpowiedzią immunologiczną
na znany (w przypadku AZPP) lub nieznany (w sar-
koidozie) antygen. Być może za sprawą oddziały-
wania dymu papierosowego na układ immunolo-
giczny rzadziej dochodzi do rozwoju tych chorób.
Palenie papierosów powoduje zwiększenie w płu-
cach liczby granulocytów obojętnochłonnych
i makrofagów oraz zmniejszenie liczby limfocytów
i komórek dendrytycznych [15, 16]. W ILD wyróżnia
się choroby, w których dominującą rolę w patoge-
nezie odgrywają granulocyty obojętnochłonne, kwa-
sochłonne, makrofagi lub limfocyty. Być może
w chorobach ziarniniakowych charakteryzujących
się limfocytarnym zapaleniem pęcherzyków płuc-
nych, takich jak sarkoidoza czy AZPP, palenie pa-
pierosów hamuje rozwój choroby. Zaburzenie rów-
nowagi między cytokinami Th1/Th2 jest kluczowe
w rozwoju chorób ziarniniakowych i być może jest
to punkt uchwytu potencjalnego wpływu immu-
nomodulacyjnego nikotyny [17, 18]. Samoistne
włóknienie płuc należy do chorób o mieszanym
udziale poszczególnych komórek immunologicz-
nych, stąd być może niejednoznaczna ocena wpły-
wu nikotynizmu na rozwój choroby. Problem ten
z pewnością wymaga dalszych badań, ale coraz
więcej jest danych, że w ILD obserwuje się ochron-
ny wpływ palenia papierosów.
Pojawiły się także doniesienia wskazujące na
niekorzystny wpływ papierosów na dyfuzję płuc
u chorych ze zmianami śródmiąższowymi w płu-
cach w przebiegu reumatoidalnego zapalenia sta-
wów [19]. Ostatnie badania sugerują również rolę
palenia papierosów jako czynnika w rozwoju
ostrego eozynofilowego zapalenia płuc [20].
Oczywiście komentarz ten w najmniejszym
stopniu nie jest obroną niezwykle szkodliwego dla
zdrowia pod wieloma względami nałogu palenia
papierosów. Obserwacje wskazujące na ochron-
ny wpływ palenia papierosów na rozwój ILD
w niczym nie umniejszają szkodliwej roli tego na-
łogu i nie mogą go ani usprawiedliwiać, ani tym
bardziej zalecać jako formy leczenia czy profilak-
tyki. Rzetelność prezentacji wymaga przedstawia-
nia również faktów, które nie pasują do głoszo-
nej ideologii.
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